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Objectifs 

• Diagnostiquer un deficit neurologique recent. 

• Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 


f apparition d'un deficit neurologique 
recent impose une demarche diagnos- 
tique puis therapeutique urgente, meme si I'atteinte neuro- 
logique a ete transitoire (fig. 1). 

Plusieurs etapes standardises se succederont. D'abord, une 
anamnese precise qui a pour but de recueillir le contexte du 
malade et les symptomes presentes, un examen clinique qui doit 
confirmer, infirmer ou decouvrir les signes objectifs, puis une 
demarche « syndromique » avant Elaboration d'un diagnostic 
etiologique avec des examens complementaires adaptes pour 
une prise en charge therapeutique. 

DEMARCHE DIAGNOSTIQUE 
Anamnese du patient et de ('entourage 

Le patient, ou son entourage, est interroge sur ses antece- 
dents, neurologiques ou autres, personnels et familiaux. Les fac- 
teurs de risque vasculaire sont recherches a I'interrogatoire. Les 
traitements au long cours sont egalement precises, en particu- 
lar la prise d'anticoagulants. 

Les circonstances de survenue du deficit neurologique doi- 
vent etre recueillies avec precision : circonstance declenchante 
(traumatisme, intoxication...), alteration de I'etat general pre- 
cessive au deficit (fievre, asthenie, amaigrissement...), mode de 
debut soudain (d'une seconde a I’autre), par a-coups, ou de fagon 
rapidement progressive en quelques heures ; extension d'emblee 
maximale, ou « en tache d'huile » ; evolution vers la regression 
de I'atteinte ou la stabilisation ou, meme, I'aggravation. 

La nature du deficit neurologique est precisee avec les mots du 
patient. Le deficit moteur est nomme : baisse de la force muscu- 
laire, faiblesse musculaire, lourdeur, modification de la demarche, 
paralysie, hemiplegie, fauchage, positionnement anormal d'un 
membre, deviation du visage. Le deficit sensitif est exprime par : 
fourmillements, picotements, brulures, douleurs, impression de 
ruissellement, engourdissement, impression de « peau cartonnee » 
(« comme apres une anesthesie dentaire »), hypoesthesie, 


« bizarreries » de perception. Le deficit sensoriel est decrit comme 
une perte ou modification de la vision, de I’odorat, du gout ou de 
I'audition, acouphene. Les signes neurologiques associes sont 
demandes : maux de fete, somnolence, confusion, malaises, perte 
de connaissance, mouvements anormaux, troubles urinaires. Les 
signes generaux comme I'asthenie, I'anorexie, I'amaigrissement, la 
fievre, terminent I'interrogatoire. 

Examen clinique 

II a pour but de mettre en evidence de fagon objective le 
deficit moteur, sensitif ou sensoriel. 

1 - Examen de la motricite 

II est different selon le retentissement fonctionnel du deficit 
moteur. Ainsi, I'examen clinique est different selon que le patient 
a une paralysie importante obligeant I’alitement ou que la marche 
est encore possible. Dans tous les cas, I'examen de la motricite 
doit suivre une demarche en 5 etapes : caracterisation du deficit 
moteur, analyse du tonus, etude des reflexes osteo-tendineux 
(ROT), inspection de la trophicite musculaire, existence de signes 
neurologiques associes. 

/ Caracteriser un deficit moteur : c'est d'abord en apprecier I'in- 
tensite. La force musculaire est cotee segment par segment selon 
la classification MRC (5/5 = force musculaire normale ; 4/5 = force 
musculaire diminuee contre resistance ; 3/5 = le mouvement est 
efficace contre la pesanteur ; 2/5 = le mouvement est possible 
sans pesanteur ; 1/5 = une contraction est pergue sans deplace- 
ment possible ; 0/5 = aucune contraction n'est visible). Aux mem- 
bres superieurs, comme aux membres inferieurs, I'etude du main- 
tien d'une attitude (bras tendu, jambe flechie ou etendue chez un 
sujet couche - epreuve dite de Barre et de Mingazini) permet I'ex- 
ploration de certains deficits minimes. Parallelement, I’etude de 
la force des muscles du tronc, de I'extremite cephalique, de la 
mimique faciale et de la motricite velo-pharyngo-linguale est pra- 
tiquee. La topographie du deficit moteur est precisee, diffuse ou 
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ETAPE DE RECUEIL DE (.'INFORMATION 


Interrogatoire (patient + entourage) 
Examen clinigue 


Mesures urgentes 

Etape syndromique Fonctions vitales 

Prevention des complications 

Patholoqie neurologique — 
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KHIl Conduite a tenir devant un deficit neurologique recent. 

AIT : accident ischemique transitoire ; AV : accident vasculaire ; CIVIL : compression medullaire lente ; SEP : sclerose en plaques. 


focalisee. Si les deux membres inferieurs sont atteints, on parle 
de paraparesie ou paraplegie (si le deficit moteur est complet) ; 
si les quatre membres sont concernes, il s'agit d'une tetraparesie 
ou tetraplegie ; si un hemicorps est paralyse, le terme d'hemipa- 
resie ou hemiplegie est utilise. Les modalites de la motricite (volon- 
taire, automatique, reflexe) sont testees a la recherche d'une 
atteinte globale des trois categories ou au contraire d'une disso- 
ciation, en particulier automatico-volontaire. 

/ L'etude du tonus se fait par la mobilisation passive, permettant 
d'apprecier les modifications de la resistance normale. Devant 
une hypertonie, il taut preciser le caractere plastique ou elas- 
tique qui aboutit a des phenomenes de secousses repetitives 
apres une impulsion (trepidation epileptoi'de du pied ou clonus 
de rotule). L'hypotonie est reperee par des phenomenes d’aug- 
mentation du ballant a la mobilisation passive des membres 
superieurs comme inferieurs. 

/ Les reflexes osteo-tendineux (ROT) [presence, vivacite, diffu- 
sion, caractere polycinetique] sont recherches aux membres infe- 
rieurs et superieurs. Ms sont completes par la recherche des 
reflexes cutanes plantaires et abdominaux. 

/ La recherche d'une amyotrophie debutante se fait a I'inspection 
des masses musculaires dans la zone deficitaire. 


/ Des signes neurologiques associes sont recherches a I'examen 
clinique, comme une atteinte sensitive, des troubles sphincte- 
riens, des anomalies a I'examen de I'extremite cephalique, de 
I'examen sensoriel, une atteinte de la vigilance et des fonctions 
superieures. 

2- Examen sensitif 

II a pour but I'etablissement d'une carte du deficit sensitif 
topographiquement et selon le type des sensibilites atteintes. 
II est etudie successivement sur tout le tegument, la perception 
du toucher, de la piqure, de la douleur, de la chaleur et du 
froid sur tout le corps. Cet examen est complete par ('appre- 
ciation de I'arthrokinesthesie correspondant au sens posi- 
tionnel sans controle visuel des orteils ou des doigts, et par la 
pallesthesie qui exprime la perception du diapason sur les 
massifs osseux. 

Devaluation de sensibilites complexes, comme la graphes- 
thesie (reconnaissance des figures dessinees sur le corps), 
I'astereognosie (reconnaissance des objets dans une main), ou 
I'extinction sensitive (stimulus isoles pergus de chaque cote 
successivement, mais que d'un cote lors de la stimulation 
bilaterale) termine I'examen de la sensibilite. 
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3-Examen sensoriel 


L'examen de I'audition a pour but de depister les baisses de I'a- 
cuite auditive et de la reconnaissance de la signification des bruits. 

L'examen visuel comporte I’etude de I'acuite visuelle, du 
champ visuel, de la reconnaissance des stimulus visuels. 

L'examen olfactif et gustatif est pratique en cas d'orientation 
a I'interrogatoire. 

Demarche syndromique 

A Tissue de I'interrogatoire et de l'examen clinique, le regrou- 
pement des informations recueillies permet Tetablissement de 
syndromes neurologiques. 

Trois questions s’imposent au clinicien : le deficit constate 
est-il d'origine neurologique ou non ? Si I'atteinte neurologique 
est confirmee, s'agit-il d'une souffrance du systeme nerveux 
central (SNC), du systeme nerveux peripherique (SNP), de la 
jonction neuro-musculaire ou du muscle ? L'atteinte neurologique 
presentee est-elle le resultat d'une lesion unique localisee ou 
une atteinte plus diffuse ? 

1 - Diagnostic differentiel 

L'examen general du patient suspect d'un deficit neurologique 
doit etre systematique, a la recherche de lesions osteo-articulaires 
pouvant generer une impotence motrice (rupture de la coiffe des 
rotateurs, rupture ligamentaire...) et des douleurs (fracture, 
atteinte ligamentaire...). L'examen vasculaire comportant la prise 
des pouls distaux, la recherche de souffle vasculaire, Tinspection 
des teguments, doit toujours etre pratique, surtout lors de troubles 
sensitifs au niveau des membres. Enfin, en cas d'incoherence 
neurologique, topographique ou sur les modalites du deficit 
neurologique, et en cas de « trop bonne tolerance du deficit », 
une expertise psychiatrique est necessaire pour depister une 
conversion hysterique. 

2-Structures anatomiques concernees 

L'examen clinique neurologique permet de differencier les 
structures anatomiques du systeme nerveux concerne par le 
deficit. Dans les atteintes motrices du SNC par atteinte de la 
voie pyramidale, la motricite volontaire est atteinte ; il existe 
une hypertonie elastique, les reflexes osteo-tendineux sont vifs, 
diffuses et polycinetiques, la topographie du deficit est hemi- 
corporelle ou atteint les deux membres inferieurs ou les quatre 
membres. L'atteinte motrice du SNP s'exprime par un deficit 
moteur atteignant les trois modalites de la motricite ; il existe 
une hypotonie ; les ROT sont absents dans le territoire atteint 
avec presence de fasciculations et amyotrophie si le deficit se 
prolonge. Le deficit moteur d'origine musculaire est global, de 
distribution proximale au niveau des membres avec disparition 
des reflexes idio-musculaires. L'atteinte de la jonction neuro- 
musculaire s'exprime par un deficit moteur surtout a Teffort 
avec des reflexes osteo-tendineux normaux (tableau 1). 

L’atteinte de la sensibilite dans le SNP est localisee selon 
la structure anatomique concernee (focalisee : tronculaire, radi- 
culaire, ou diffuse), elle concerne toutes les modalites de la 



I 

t 


USUI Organisation fonctionnelle des voies longues 

(pyramidales, lemniscales, extralemniscales). 


sensibilite. Dans le SNC, les modalites de sensibilite sont habi- 
tuellement dissociees (atteinte de la sensibilite lemniscale : 
atteinte des sensibilites epicritique et proprioceptive ; extralemnis- 
cale : atteinte de la sensibilite thermoalgique et du tact protopa- 
thique) avec souvent un niveau lesionnel permettant de preci- 
ser la topographie du processus lesionnel en particulier au 
niveau medullaire. L'atteinte des sensibilites elaborees (astereo- 
gnosie, extinction sensitive) signe une atteinte des voies sensitives 
au niveau cerebral (fig. 2). 

3-Diagnostic syndromique 

La combinaison des atteintes neurologiques permet Telabo- 
ration de syndromes qui donnent une precision topographique 
du processus lesionnel, une orientation etiologique et une strategie 
de prise en charge. La notion d'urgence diagnostique et thera- 
peutique doit etre determinee des ce stade. 

Sur le plan moteur, Texistence d'une hemiplegie signe une 
atteinte du SNC dans Tencephale ou la moelle cervicale. L’atteinte 
de la face permet d'affirmer Texistence d'une lesion supramedul- 
laire. En cas de lesion hemispherique profonde, Themiplegie est 
proportionnelle (atteinte homogene brachio-faciale et du membre 
inferieur). En cas de lesion corticale, elle est non proportionnelle 
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(atteinte brachio-faciale). Line hemiplegie motrice pure, sans 
trouble sensitif accompagnant, oriente vers une lesion lacunaire 
de la capsule interne ou de la protuberance. La combinaison d'une 
hemiplegie et d'une atteinte d'un nerf cranien controlateral 
correspond a un syndrome alterne temoignant d’une lesion 
situee dans le tronc cerebral. 

Les tetra- ou paraplegies recentes correspondent soit a une 
atteinte de la moelle soit, en cas de paralysie flasque, a une 
atteinte multiradiculaire (polyradiculonevrite, syndrome de la 
queue de cheval). L'atteinte medullaire s'exprime par un syn- 
drome rachidien correspondant a une douleur souvent en « coup 
de poignard » ; un syndrome lesionnel, reflet d'une compression 
radiculaire entraTnant une douleur en hemiceinture topographi- 
quement bien limitee ; et un syndrome sous-lesionnel associant 
une atteinte pyramidale, une atteinte de la sensibilite souvent 
dissociee, et des troubles sphincteriens. Toute souffrance medul- 
laire aigue necessite une prise en charge urgente avec realisa- 
tion d'une IRM rapide. De fagon trompeuse, parfois I'hypertonie 
du syndrome pyramidal est remplacee par une hypotonie initiale 
correspondant a la periode de choc spinal. 

La paraplegie des polyradiculonevrites est ascendante aux 
membres inferieurs, atteignant d'abord les 2 pieds puis remontant 
jusqu'a la racine des membres. Cette atteinte motrice est bilaterale 
et symetrique ; elle s'accompagne habituellement de troubles 
sensitifs de type paresthesies, sans atteinte sphincterienne. La 
disparition des ROT peut etre retardee par rapport au deficit moteur. 

L'atteinte motrice du syndrome de la queue de cheval s'exprime 
par un deficit des membres inferieurs flasques, avec abolition 
d'un ou de plusieurs reflexes osteo-tendineux, des reflexes peri- 
neaux ; elle est associee a des troubles sensitifs a type de pares- 
thesies, de douleurs perineales, de radiculalgies, et surtout d'une 
anesthesie en selle. Des troubles genito-sphincteriens a type de 
non-perception du passage des urines, des mictions imperieuses 
ou une incontinence sont aussi retrouves. 

La mise en evidence d’une polyradiculonevrite ou d'un syn- 
drome de la queue de cheval necessite I'hospitalisation en 
urgence pour confirmation diagnostique et mise en route d'une 
surveillance et des traitements adaptes. 


En cas de deficit sensitif, certains signes evoquent des 
syndromes topographiques precis. 

Dans le SNC, lorsque la moelle est hemilesee, il est observe 
un syndrome de Brown-Sequard correspondant a un syndrome 
pyramidal et une atteinte lemniscale homolaterale a la lesion et 
une souffrance extralemniscale controlaterale. 

Une atteinte suspendue et dissociee de la sensibilite thermo- 
algique est observee dans un syndrome syringomyelique qui cor- 
respond a une cavite centromedullaire. 

Un niveau sensitif du cou ou du tronc indique le niveau infe- 
rieur de l'atteinte lesionnelle de la souffrance medullaire. 

Un syndrome alterne sensitif correspondant a une hypo- 
esthesie croisee de la face et de I'hemicorps controlateral signe 
une souffrance du tronc cerebral comme dans le syndrome de 
Wallenberg (accident vasculaire ischemique de la fossette laterale 
du bulbe). 

Une hypoesthesie distale en gants ou en chaussettes est en 
faveur d’une polyneuropathie le plus souvent associee a des 
signes de souffrance motrice du systeme nerveux peripherique. 

Parfois, la symptomatologie, I'examen Clinique et I'analyse 
syndromique indiquent I'absence d'une lesion focale mais plutot 
d’un processus diffus. Cette constatation entraTne une expertise 
paraclinique differente plus globale, comme une IRM encepha- 
lique et medullaire, par exemple dans le cadre de la sclerose en 
plaques. 


PRISE EN CHARGE INITIALE 

Des I'etape syndromique, des mesures urgentes sont a mettre 
en ceuvre. Devant tout deficit neurologique, I'apparition du risque 
de defaillance des fonctions vitales cardio-respiratoires doit etre 
appreciee d’emblee. 

Dans le SNC, au niveau encephalique, les souffrances etendues 
hemispheriques ou du tronc cerebral peuvent entrainer des troubles 
de la conscience allant jusqu'au coma, des troubles respiratoires 
necessitant une ventilation assistee, une defaillance cardiovasculaire 
necessitant une surveillance de la tension arterielle et du pouls, des 
complications thrombo-emboliques d'ou I'utilisation preventive 


ffim Orientation diagnostique face a un deficit moteur recent 
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d'heparine de bas poids moleculaire et des troubles de la deglu- 
tition obligeant la pose d'une sonde naso-gastrique. Sitot cette mise 
en condition effectuee, un scanner cerebral est realise en urgence. 

Au niveau medullaire, surtout lors d'atteintes hautes, les 
defaillances respiratoires et les troubles de deglutition demandent 
une prise en charge en unite de soins intensifs. L'IRM est realisee 
en urgence sans perte de temps inutile avec la realisation d'autres 
examens comme le scanner, les potentiels evoques ou la ponction 
lombaire. 

Lors d'un syndrome de polyradiculonevrite, la surveillance de 
la respiration, de la dysautonomie cardio-vasculaire, des troubles 
de deglutition et des complications thrombo-emboliques est instau- 
ree en urgence, preferentiellement en milieu de soins intensifs. 

L'existence d'un syndrome de la queue de cheval necessite une 
enquete etiologique urgente par une IRM pour un traitement neuro- 
chirurgical rapide at in d'eviter les troubles sphincteriens irreversibles. 

De plus, des le debut de I'instauration d'un deficit neurolo- 
gique, les complications moins urgentes doivent etre prevenues. 
La prevention des phlebites et des embolies pulmonaires en plus 
de I'heparine de bas poids moleculaire (HBPM), necessite une 
mobilisation par une kinesitherapie, I'utilisation de bas de conten- 
tion des I'arrivee du malade. Les encombrements pulmonaires 
sont prevenus par des aspirations repetees, par une kinesithe- 
rapie respiratoire et par la mise en place d'une sonde naso-gas- 
trique, en cas de troubles de la deglutition. La prevention des 
chutes du lit ou lors d'un premier lever est assuree par I'utilisa- 
tion de barrieres et d’une aide lors des deplacements. Les com- 
plications locoregionales plus tardives (escarres, enraidissement 
articulaire, algodystrophie...) doivent etre prises en charge de 
fagon preventive des I'alitement du patient par une kinesitherapie 
adaptee et des soins cutanes constants. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

DES DEFICITS NEUROLOGIQUES RECENTS 

L'analyse symptomatique, les donnees de I'examen Clinique, la 
reflexion syndromique, le caractere focal ou diffus de la souf- 
france du systeme nerveux permettent de guider les examens 
complementaires. 

Le mode d'apparition et le profil evolutif du deficit constituent 
une etape essentielle dans I'enquete etiologique et surtout pour 
la mise en ceuvre therapeutique adaptee, en particulier en urgence. 

Deficit focal aigu transitoire du SNC 

II s'agit d’un deficit qui regresse totalement en moins de 
24 heures. 

/ L'accident ischemique transitoire (AIT) en est la cause la plus 
frequente (90 %) ; le debut Clinique est soudain, le deficit 
d'emblee maximal et s'exprime par une hemiplegie et (ou) une 
hemi-anesthesie, une hemianopsie laterale homonyme, un trouble 
du langage, un trouble de I'equilibre ou une cecite monoculaire 
transitoire. II constitue une urgence de prise en charge. Un scanner 
cerebral doit etre realise dans les 24 heures avec un electrocardio- 
gramme, un echo-doppler cervical ainsi qu'un bilan biologique 


iflMU Conduite a tenir immediate devant 

un deficit neurologique aigu suspect d’etre 
un accident vasculaire cerebral (AYC) 


AVC probable si ces 4 elements cliniques sont presents (fiabilite : 90 %) 

□ deficit □ focal □ aigu □ intensity d'emblee maximale 

Au scanner 

I hyperdensite = hemorragie -* traitement medical 
(faire baisser la tension arterielle ± Mannitol) 

I si scanner normal ou attenuation du noyau lenticulaire ou du manteau 
cortical insulaire ou si cedeme des sillons corticaux = infarctus en cours 

Si infarctus cerebral 

I Deficit < 30 min ou deficit regressif : aspirine ou heparine 
I Deficit progressif : heparine 

I Deficit stable : le traitement va dependre du delai d'apparition 
-*■ si < 3 h : 

fibrinolyse intraveineuse si pas de contre-indications (NINDS.1995) 

-*■ si entre 3 h et 6 h : 

fibrinolyse intra-arterielle si pas de contre-indications (PROACT.II. 1999) 

Mesures generates 

I Maintien de la tension arterielle > 160 mmHg 

(perfusion de serum sale, arret des antihypertenseurs, Plasmion) 

I Maintien de la glycemie < 1,50 g/L (abstention de perfusion de glucose) 

I Eviter I'hypoxie : oxygenotherapie 

I Lutter contre I'hyperthermie 

I Prevenir la phlebite par heparine de bas poids moleculaire 

Mesures specifiques 

I Aspirine 250 mg/j 
I Heparine 

-*■ si AC/FA (prevention des recidives) 

-*■ si AIT en salves 

-*■ si AVC du tronc basilaire 

-*■ si dissection 


standard. Un traitement anti-agregeant ou anticoagulant est 
discute en fonction du bilan etiologique (tableau 2). 

/ Une crise d'epilepsie partielle simple ou complexe peut s'exprimer 
par un deficit neurologique transitoire. Sa duree est en general 
breve - seulement quelques minutes - ; puis elle se poursuit par un 
deficit post-critique pouvant durer plusieurs minutes. Son expression 
est tres diverse, motrice ou sensitive, souvent accompagnee de 
symptomes positifs comme les clonies, une phase tonique suivant 
une marche bravais-jacksonienne. La mise en evidence oblige a 
realiser un scanner cerebral sans et avec injection ou une IRM a 
la recherche d'un processus expansif intracranien ; en fonction du 
resultat de celui-ci, un traitement etiologique et eventuellement 
anti-epileptique est propose. Une surveillance Clinique est necessaire, 
preventive de I'etat de mal epileptique. 
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/ La migraine avec aura s’installe plus progressivement avec des 
troubles sensitifs, une hemianopsie, une aphasie pendant une 
vingtaine de minutes suivis par I'apparition d'une cephalee pul- 
satile. L'accompagnement neurologique doit avoir disparu quand 
le mal de tete apparaTt. Si le deficit est moteur ou si le deficit per- 
siste alors que la cephalee est presente, un scanner cerebral est 
obligatoire signant une migraine compliquee. 

/ D'autres causes peuvent donner des deficits neurologiques 
transitoires comme I'hematome sous-dural chronique, les mal- 
formations arterio-veineuses, les tumeurs (meningiomes...), les 
hematomes intracerebraux et les hypoglycemies. C'est pourquoi 
tout deficit neurologique, meme transitoire sans explication evi- 
dente (migraine accompagnee chez un migraineux connu), doit 
entrainer la realisation d'un scanner cerebral urgent et d'une 
prise en charge adaptee selon I'etiologie. 

Deficit focal aigu constitue du SNC 

Le deficit neurologique apres un debut brutal aigu est installe 
depuis plusieurs heures. 

I - Complications aigues d'un traumatisme cranien 

Dans les suites d'un traumatisme cranien grave (caracterise 
par des troubles de la conscience), ou dans les suites d’un trau- 
matisme cranien leger surtout s'il existe des facteurs de risques 
(traitement anticoagulant, intoxication ethylique, epilepsie pre- 
existante...), un deficit neurologique peut survenir. Celui-ci va 
apparaTtre plusieurs heures, plusieurs jours apres le traumatisme. 

II coexiste habituellement avec des troubles de la conscience et, 
lors de stade avance, avec des signes d'engagement temporal 
(mydriase, decerebration, troubles neurovegetatifs). Le scanner 
cerebral en urgence peut permettre d'identifier un hematome 
extradural visualise par une lesion hyperdense juxta-osseuse de 
forme biconvexe bien limitee entrainant rapidement un effet de 
masse. Le pronostic vital est engage de fagon extreme et il neces- 
site une intervention neurochirurgicale d'evacuation urgente. 
L'hematome sous-dural aigu est souvent asso- 
cie a une contusion cerebrale ; il apparaTt au 
scanner sous la forme d'une hyperdensite spon- 
tanee falciforme etendue a toute la convexite 
hemispherique. Son evacuation chirurgicale est 
effectuee le plus precocement possible. L'hema- 
tome sous-dural chronique survient a distance 
du traumatisme cranien (1 mois en moyenne), il 
est souvent precede de signes neurologiques 
intermittents associant des cephalees, des nausees, 
un ralentissement ideatoire, voire deja des signes 
deficitaires neurologiques. Au stade de I'enga- 
gement, le coma et I'hemiplegie peuvent survenir 
brutalement. Le scanner cerebral met en evidence 
une lesion hemispherique durale hypodense 
temoignant d’un caillot ancien. Une mutation en 
neurochirurgie est necessaire pour evacuer I'hema- 
tome en fonction du contexte. Une contusion 
cerebrale ou un hematome intraparenchimateux 


dans les suites d’un traumatisme cranien peuvent s'exprimer 
egalement par un deficit neurologique aigu. 

La prise en charge d'un traumatisme cranien grave d'emblee 
ou secondairement exige un transfert en milieu de soins intensifs 
pour la gestion de I'oedeme cerebral, I'augmentation de la pres- 
sion intracranienne, le traitement d’une epilepsie mal controlee, 
de complications infectieuses et des fractures osseuses genera- 
lement associees. Cette prise en charge s'effectue a proximite 
des services de neurochirurgie qui apprecient le caractere urgent 
d'un geste neurochirurgical. L'element pronostique le plus signi- 
ficatif concernant la survie, mais aussi les sequelles, est constitue 
par le retard du diagnostic d’un hematome intracranien par la 
realisation trop tardive du scanner cerebral. 

2-Accident vasculaire cerebral constitue 

Le debut est habituellement brutal, datant de quelques heures 
ou present au reveil. Les patients de plus de 50 ans avec des facteurs 
de risque vasculaire constituent la population la plus a risque. Le 
deficit neurologique sera focal, aigu et d'intensite d'emblee maximale. 
II s'exprimera soit par un deficit moteur pur ou associe a des troubles 
sensitifs, brachio-facial ou proportionnel, avec atteinte possible d'un 
nerf cranien dans les accidents de la fosse cerebrale posterieure. 

Un scanner cerebral est realise des ce stade ; il permet de dif- 
ferencier un infarctus s'il est normal ou deja avec des signes pre- 
coces de souffrance ischemique (attenuation du noyau lenticu- 
laire, artere sylvienne dense ou cedeme des sillons corticaux) ou 
une hemorragie s'exprimant par une hyperdensite spontanee. 

En cas d’accident massif (troubles de la vigilance, deficit complet, 
troubles de la deglutition), une reanimation adaptee et necessaire 
avec mise en position semi-assise, installation d'un scope (rythme 
cardiaque, pression arterielle, saturation arterielle en oxygene) 
mise en place d'une voie veineuse peripherique, d'une sonde naso- 
gastrique, et d'une ventilation assistee en cas de coma. 

Tout accident vasculaire cerebral (AVC) necessite un scanner 
cerebral en urgence dans les 24 heures pour determiner son 
mecanisme (ischemique ou hemorragique), une 
mise en condition urgente pour eviter une 
defaillance des fonctions vitales et une preven- 
tion des complications, un traitement specifique 
adapte si les delais le permettent et enfin une 
enquete etiologique pour mise en place des 
moyens de prevention secondaire. 

✓ En cas d'accident vasculaire cerebral ischemique, 
des mesures generales sont instaurees immedia- 
tement avec maintien d'une pression arterielle 
superieure a 16 mmHg avec utilisation de perfu- 
sion de serum sale ou de Plasmion si necessaire, 
le maintien d'une glycemie inferieure a 1,50 g/L 
(abstention de perfusion de glucose, utilisation 
d'insuline), apport d'oxygene, lutte contre I'hy- 
perthermie, prevention des phlebites par hepa- 
rine de bas poids moleculaire. La decision de 
mise sous aspirine ou heparine depend du profil 
evolutif et du contexte etiologique de I'accident 


Pour en savoir plus 
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vasculaire ischemique (tableau 2) ; la fibrinolyse intraveineuse 
ne peut etre realisee qu'en I'absence de contre-indications si 
I'accident date de moins de 3 heures. 

/ En cas d'hematome intracerebral, les memes mesures d’urgence 
vitale sont instaurees. Par contre, les chiffres de pression arterielle 
systolique et diastolique sont abaisses s'ils depassent respecti- 
vement 180 mmHg et 105 mmHg. La chirurgie peut etre indiquee 
en cas de risques d'hydrocephalie aigue, en particulier lors 
d'hematome du cervelet. La neurochirurgie d’evacuation reste 
discutee. 

/ Les thromboses veineuses cerebrales peuvent etre a I'origine 
d'un infarctus cerebral souvent avec une composante hemor- 
ragique dont la topographie ne correspond pas a un territoire 
arteriel. Elies sont revelees soit par une hypertension intra- 
cranienne soit par des crises d'epilepsie partielle, ou generalised, 
hemicorporelles a bascule ou par des deficits neurologiques. Le 
diagnostic est fait grace a I'lRM cerebrale avec une angiographie 
IRM veineuse qui montre I'obliteration d'un sinus. Le scanner 
cerebral prealable avait revele un infarctus parfois hemorragique 
et une prise de contraste de la paroi du sinus thrombose apres 
injection appelee « signe du delta ». La prise en charge urgente 
est comparable a celles des accidents vasculaires cerebraux, mais 
dans cette situation, il est necessaire de mettre en route une 
heparinotherapie en urgence, meme en cas d'infarctus hemor- 
ragique. 


POINTS FORTS 

a reten ir 


Tout deficit neurologique recent constitue une urgence 
diagnostigue et therapeutique. 

Un deficit neurologique recent peut mettre en jeu 
le pronostic vital. 

L'examen Clinique permet de determiner 
topographiquement I'atteinte du systeme nerveux. 

Selon la topographie lesionnefle, des examens paracliniques 
urgents sont realises : 

- si souffrance cerebrale, un scanner cerebral ; 

- si souffrance medullaire, une IRM ; 


- si souffrance du systeme nerveux peripherique, 
un electromyogramme (EMG) ; 

- si souffrance de la jonction neuro-musculaire, un EMG. 
La prise en charge des deficits neurologiques recents 
necessite une unite de soins intensifs a proximite. 


Deficit neurologique recent du SNC 


3-Paraplegies ou tetraplegies aigues 
medullaires centrales 

Elies correspondent soit a des traumatismes medullaires aigus 
(traumatisme direct, hernie discale, atteinte rachidienne) soit a 
des causes medicales. Tout processus medullaire compressif pro- 
gressif peut se decompenser brutalement et donner un tableau 
de compression medullaire aigue. L'lRM est decisive pour I'en- 
quete etiologique de la souffrance medullaire, et la prise en 
charge est toujours urgente, parfois chirurgicale. 

Les accidents vasculaires medullaires sont plus ischemiques 
qu'hemorragiques. Les infarctus medullaires sont plus fre- 
quemment rencontres au niveau dorso-lombaire et sacre. L'in- 
farctus du territoire spinal anterieur est I'accident vasculaire 
medullaire le plus frequent. II est de debut brutal avec des dou- 
leurs dorso-lombaires aigues accompagnees d'un deficit neuro- 
logique constitue d'une paraplegie flasque, associee a des trou- 
bles sphincteriens et sensitifs, dissocies, avec une atteinte 
spino-thalamique predominate. L'lRM effectuee en urgence est 
souvent normale avant la 6 e heure ou apparaTtra un hypersignal 
en T2 dans la zone ischemiee. Devant tout infarctus medullaire, 
il est important de rechercher une affection de I'aorte associee 
(anevrisme, dissection ou coarctation). 

Les hematomes epiduraux brutaux dans les suites d'un trau- 
matisme rachidien ou d’un traitement anticoagulant ou fibrino- 
lytique s'expriment egalement par un tableau medullaire aigu 
para- ou tetraplegiant. Plus rarement, la souffrance medullaire 
aigue peut etre la consequence d'une malformation arterio- 
veineuse qui sera bien visualisee a I'IRM. 


1 - Processus expansifs intracraniens tumoraux 

Les tumeurs intracraniennes peuvent s'exprimer par I’appa- 
rition « en tache d'huile », sur quelques jours, de signes d'hyper- 
tension intracranienne (cephalees, vomissements, troubles 
visuels, obnubilation), de crises d'epilepsie focales ou d'un deficit 
neurologique progressif. L'existence d'au moins I'un de ces signes 
necessite la realisation d'un scanner cerebral sans et avec 
injection qui permettra de mettre en evidence un effet de masse 
visualise par un deplacement de la ligne mediane, un effacement 
des sillons ou des ventricules en regard de la lesion, un cedeme 
perilesionnel a type d'hypodensite irreguliere et une prise de 
contraste de la tumeur. 

En urgence, un traitement de I'hypertension intracranienne 
pour eviter le risque d'engagement peut etre necessaire ; il 
consiste en une corticotherapie associee a des diuretiques et, 
souvent, a un traitement anti-epileptique. 

2- Infections 

Le deficit neurologique s'installe de fagon progressive en 
quelques heures dans un contexte Clinique general riche : fievre, 
infection evolutive (poumons, urine...), syndrome meninge (raideur 
de nuque, cephalees, vomissements), crises d'epilepsie. 

Ces circonstances cliniques obligent la realisation d'un scanner 
cerebral en urgence suivi, en cas d'absence de signes d'hyper- 
tension intracranienne, d'une ponction lombaire. L'analyse du 
LCR comportera une analyse cytochimique, bacteriologique et, 
selon la situation Clinique, une recherche par PCR d'ADN viral 
herpes. Les hemocultures seront systematiques. 
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► Q 192 


I-11-Q192 


Deficit neurologique recent 


Tout deficit neurologique aigu febrile necessite une prise en 
charge urgente souvent probabiliste sans certitude diagnostique 
immediate avec mise en place d'une antibiotherapie a large 
spectre, de I'aciclovir en cas de suspicion d'encephalite herpe- 
tique et de mesures de surveillance voire de traitement du choc 
septique. 

Sur le plan etiologique, les deficits neurologiques centraux 
febriles peuvent correspondre a un abces, une endocardite 
infectieuse, une thrombophlebite cerebrale avec une infection 
de voisinage contemporaine ou a une meningo-encephalite. 

3- Myelites transverses aigues 

Elies s'expriment par un tableau medullaire aigu sur quelques 
heures ou quelques jours ne correspondant pas a un mecanisme 
compressif mais a une inflammation du tissu medullaire. Elies 
sont soit d’origine infectieuse, inflammatoire dans le cadre d'une 
maladie systemique ou idiopathique. Les myelites aigues trans- 
verses infectieuses sont habituellement associees a une fievre. 

L'IRM revele un hypersignal focalise etendu a plus d'un corps 
vertebral en T2. Le liquide cephalo-rachidien est frequemment 
inflammatoire. Son origine peut etre virale (adenovirus, arbovirus, 
paramyxovirus, herpes, CMV, EBV, hepatite) mais aussi bacte- 
rienne (maladie de Lyme, brucellose, leptospirose, mycoplasme, 
Chlamydia ) sans oublier la tuberculose. 

Parallelement, des myelopathies aigues ont ete decrites ega- 
lement au cours des maladies systemiques comme le lupus, le 
syndrome de Gougerot-Sjogren, le syndrome des anticorps anti- 
phospholipides ou meme la sarcoTdose. 

Souvent le diagnostic de myelite transverse aigue est un 
diagnostic d'elimination apres avoir formellement elimine par 
I'IRM une compression medullaire qui se serait decompensee 
rapidement. La prise en charge urgente en unite de soins inten- 
sifs doit etre entreprise des la mise en evidence du syndrome 
medullaire. 

4- Poussees de sclerose en plaques 

Elies peuvent s'exprimer par un deficit neurologique progressif 
sur quelques heures ou quelques jours durant plus de 24 heures 
a distance d'un episode febrile. Leur expression clinique est 
motrice (baisse de la force musculaire d'un membre ou para- 
paresie), sensitive (hypoesthesie d'un hemicorps ou des deux 
membres inferieurs...), visuelle (baisse de I'acuite visuelle d'un 
oeil) ou autres (troubles de I’equilibre, signes de souffrance du 
tronc cerebral...). 

Habituellement, et surtout apres quelques annees devolution, 
I'expression clinique du deficit neurologique constate ne cor- 
respond pas a une atteinte focale unique, mais elle s'accompagne 
d'autres signes neurologiques signant la dissemination spatiale 
au sein du systeme nerveux central. L'IRM encephalique et medul- 
laire est realisee en urgence en cas de doute diagnostique, ce 
qui est habituel lors de la revelation de la maladie, mais pas 
lorsqu'une poussee survient chez un malade connu, atteint de 
sclerose en plaques. Un traitement par corticotherapie en 
perfusion permet de raccourcir la duree de la poussee et d'en 


diminuer I'intensite. Une poussee de sclerose en plaques ne 
constitue pas une urgence therapeutique et ne necessite pas, 
dans la grande majorite des cas, de prevention de defaillances 
des fonctions vitales. 

Deficit neurologique recent du SNP 

1 - Deficit neurologique recent diffus 

II s'agit essentiellement de la polyradiculonevrite aigue inflam- 
matoire ou syndrome de Guillain et Barre. Elle s'exprime par un 
deficit neurologique peripherique progressif sensitivomoteur sur 
quelques jours mettant en jeu le pronostic vital. 

La phase d'extension de la maladie dure moins de 4 semaines 
(quelques jours le plus souvent), associant des manifestations 
sensitives (paresthesies, dysesthesies distales des 4 membres), 
une paresie debutant aux membres inferieurs, symetrique, 
ascendante, d'intensite variable allant du simple steppage jus- 
qu'a la tetraplegie complete. II peut s'y associer une atteinte 
faciale, oculomotrice ou une dysphagie. Les douleurs a type de 
radiculalgie sont frequentes. II n'y a classiquement pas de trouble 
sphincterien. 

La simple evocation d'une possible polyradiculonevrite aigue 
oblige a une hospitalisation en urgence dans un service proche 
d'une unite de soins intensifs. La surveillance respiratoire est 
systematique et repetee avec, si besoin, mise sous ventilation 
assistee ; I'atteinte de la musculature bulbaire, les troubles de 
deglutition ou de phonation sont apprecies, et la mise en place 
d'une sonde naso-gastrique est entreprise si necessaire. La 
recherche d'une dysautonomie (tachycardie, hypotension ortho- 
statique, troubles du rythme cardiaque) se fait par la mise sous 
scope et, enfin, une prevention thrombo-embolique est effectuee 
des I’arrivee du patient. 

La realisation d'examens complementaires urgents est effectuee 
dans un but de diagnostic differentiel (IRM medullaire, ponction 
lombaire), car I'electromyogramme confirmant le bloc de conduction 
et les anomalies de I'analyse du LCR (dissociation albumino- 
cytologique), typique du syndrome de Guillain et Barre, est le plus 
souvent retarde. 

La prise en charge therapeutique des polyradiculonevrites 
aigues repose sur la prevention des complications. Les traitements 
plus specifiques reposent sur les therapeutiques immunomo- 
dulatrices comme les echanges plasmatiques ou les immunoglo- 
bulines intraveineuses. 

Les autres polyneuropathies aigues sont rarissimes ; elles sont 
soit d'origine toxique, soit d'origine metabolique. 

2- Deficit neurologique recent focal 

II correspond a une atteinte mononeuropathique, qu'elle soit 
simple ou multiple. II est le resultat d'une souffrance tronculaire, 
radiculaire, voire plexuelle. Le nerf median au poignet, le nerf 
cubital au coude, le nerf radial dans la gouttiere humerale peuvent 
etre leses au cours de fractures osseuses ou lors de compression 
externe du membre superieur. Au niveau du membre inferieur, 
le nerf femoro-cutane ou le nerf sciatique poplite externe peut 
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etre atteint. La prise en charge therapeutique depend de la 
cause : tantot abstention en presence d’atteinte posturale aigue, 
tantot chirurgie dans les formes compressives ou avec lesions 
importantes. 

Les radiculopathies peuvent entrainer des deficits dans le 
territoire correspondant. Ainsi, aux membres superieurs, les 
nevralgies cervico-brachiales peuvent provoquer un deficit 
neurologique sensitivomoteur aigu et douloureux par la hernie 
discale. II en est de meme aux membres inferieurs lors des 
sciatiques paralysantes L5 ou SI qui constituent une urgence 
chirurgicale de decompression. 

Le syndrome de la queue de cheval, correspondant a un 
syndrome neurogene pluriradiculaire du perinee et des membres 
inferieurs, est une urgence neurochirurgicale. Son diagnostic 
doit etre evoque devant des troubles moteurs de topographie 
monoradiculaire ou pluriradiculaire uni- ou bilaterale, allant de 
I'impossibilite de marcher sur les pointes, sur les talons jusqu'a 
la paraplegie flasque complete. S'y associent des troubles 
sensitifs a type de douleurs radiculalgiques avec paresthesie 
dans les membres inferieurs de topographie radiculaire. Une 
hypoesthesie perineale des organes genitaux externes et 
de I'anus est retrouvee, constituant une anesthesie en selle. 
Les reflexes osteotendineux des membres inferieurs sont 
habituellement abolis, de meme que les reflexes perineaux. 
Les troubles genito-sphincteriens apparaissent precocement 
en s'exprimant par des mictions imperieuses ou par une dysurie. 
Une IRM doit etre realisee rapidement, afin de visualiser la com- 
pression de la queue de cheval, en general par hernie discale et 
pour eliminer tout autre diagnostic differentiel. Un traitement 
neurochirurgical de decompression sera realise dans les suites 
de I'IRM. 

Deficit moteur par atteinte 
de la jonction neuro-musculaire 

La myasthenie, maladie immunologique rare liee au blocage 
des recepteurs de la plaque motrice, s'exprime par une fatigabi- 
lite de la musculature striee. 

Le deficit moteur s'aggrave a I'effort et s'attenue au repos. II 
concerne soit la musculature oculo-palpebrale avec un ptosis, 
une paralysie oculomotrice avec diplopie, soit une atteinte des 
muscles d'innervation bulbaire avec retentissement sur la pho- 
nation, la mastication et la deglutition, soit une atteinte des mus- 
cles proximaux des membres genant la marche ou le port de 
charge, soit enfin des muscles respiratoires pouvant entrainer 
une decompensation ventilatoire. 

Le pronostic vital peut etre engage dans la myasthenie. La 
fonction respiratoire, les troubles de deglutition obligent parfois 
a une prise en charge en unite de soins intensifs pour ventilation 
assistee et mise d'une sonde naso-gastrique. 

La reconnaissance du syndrome myasthenique est essen- 
tielle pour I'introduction de certains traitements comme les 
anesthesiques ou antibiotiques, sources de decompensation 
gravissime. 


MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


□ Une paraplegie recente peut etre d'origine 
medullaire ou polyradiculaire. 

□ Le signe de Babinski est present 
dans le syndrome de Brown-Sequard. 

E Dans le syndrome alterne, I'atteinte sensitive 
du membre inferieur est controlaterale 
au membre superieur. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ Une hemianopsie bitemporale traduit 
un accident vasculaire cerebral de la capsule 
interne. 

0 Une crise d'epilepsie partielle recente 
chez un homme de 60 ans necessite la realisation 
d'examens d'imagerie a la recherche d'un accident 
vasculaire. 

B L'hematome extradural peut se manifester 
par un deficit neurologique transitoire. 


C/QCM 


Dans le syndrome de la queue de cheval, 
on peut retrouver : 

□ Une anesthesie du perinee. 

0 Une dysurie. 

B Des reflexes osteotendineux vifs 
aux membres inferieurs. 

□ Un signe de Babinski bilateral. 

( •Z‘i:3/J‘A'j:g/J'A‘A:y:sa5UOd?d ) 


La confirmation diagnostique se fait par injection d'anticho- 
linesterasiques qui levent la symptomatologie. Le dosage des 
anticorps anti-recepteur et I'electromyogramme confirment le 
syndrome myasthenique. 

Les echanges plasmatiques et les immunoglobulines intra- 
veineuses sont utilises en periode aigue d'une poussee myas- 
thenique. 

Deficit neurologique recent 
d'origine musculaire 

Un deficit moteur proximal sur quelques jours ou quelques 
semaines, allant de la simple gene jusqu'a la paraplegie peut se 
rencontrer dans les myopathies inflammatoires : la dermatomyosite 
avec des manifestations cutanees (souvent associee a un cancer 
apres 40 ans) et la polymyosite. Un traitement par corticotherapie 
est habituellement instaure en premiere intention. ■ 
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